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ВПЛИВ НЕАЛКОГОЛЬНОГО СТЕАТОГЕПАТИТУ НА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ, 
УСКЛАДНЕНУ ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 
 © Н. Г. Вірстюк, O. Є. Черкашина, І. І. Вакалюк
При обстеженні 126 хворих із діагностованою та медикаментозно коригованою артеріальною гіпертен-
зією, ускладненою хронічною серцевою недостатністю ІІІ–ІV функціонального класу за NYHA встанов-
лено несприятливий вплив неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) на показники внутрішньо-серцевої 
гемодинаміки та ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) щодо збільшення товщини задньої стінки ЛШ, 
міжшлуночкової перетинки (МШП), маси міокарду ЛШ і зниження фракції викиду
Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, артеріальна гіпертензія, хронічна серцева недостат-
ність, структурно-функціональний стан серця
At the present time nonalcoholic fatty liver disease is often regarded as one of the components of metabolic syn-
drome (MS), which may contribute to the development and progression of cardiovascular disease. The aim of the 
study was to investigate the influence of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) on the structural and functional 
conditions of the heart in patients with arterial hypertension (AH) complicated by chronic heart failure (CHF).
Methods. In 126 examinating patients with diagnosed and adjusted by medication AH complicated by CHF III–IV 
functional class NYHA indicators of the liver functional state and blood lipids were determined. Structural and 
functional conditions of the heart were assessed by echocardiography. Statistical analysis of the results was per-
formed using “Statistica 10 Enterprise x64” (“Stat Soft”, USA).
Results. The presence of NASH was accompanied by violation of the liver functional state with moderate cyto-
lytic and cholestatic syndromes and dyslipidemia in patients with AH complicated by CHF. A direct correlations 
between an atherogenic coefficient and activities of alaninaminotrasferase and hammahlutamiltranspeptydase in 
blood were revealed. It was found an adverse influence of NASH on the indicators of intra-cardiac hemodynamics 
and remodeling of the left ventricle (LV) to increase the thickness of the LV posterior wall, interventricular septum 
(IVS), myocardial mass and reduce the LV ejection fraction.
Conclusions. The presence of NASH in patients with AH complicated by CHF adversely affect on structural and 
functional conditions of the heart and intra-cardiac hemodynamics and contributes to the progression of heart 
failure
Keywords: nonalcoholic steatohepatitis, arterial hypertension, chronic heart failure, structural and functional 
conditions of the heart
1. Вступ
Проблема прогресування хронічної серцевої 
недостатності (ХСН) залишається актуальною на 
сьогоднішній день як в Україні, так і у світі. Роз-
виток ХСН є наслідком ряду захворювань серцево- 
судинної системи, серед яких чільне місце займають 
артеріальна гіпертензія (АГ), перенесений інфаркт 
міокарду, кардіоміопатії, аритмії. Незважаючи на 
впровадження сучасних методів лікування, ризик 
раптової смерті внаслідок ХСН у 5 разів більший, 
ніж у популяції, а кількість госпіталізацій за останні 
15 років збільшилася втричі [1, 2]. ХСН внаслідок ве-
Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science»  №6(2)2016
10 
нозного застою й ішемії через зниження печінкового 
кровотоку супроводжується ураженням печінки з на-
ступним перипортальним фіброзом і перивентрику-
лярним склерозом, який поширюється углиб печін-
кової дольки та порушує архітектоніку органа [3, 4].
2. Обґрунтування дослідження
Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) – хронічний стан печінки, що охоплює 
спектр патологій від простого стеатозу до пере-
важно вогневищевого некрозапалення, з або без 
центролобулярного фіброзу (що визначається, як 
НАСГ), що в кінцевому підсумку може призвести 
до цирозу та пов’язаних із ним ускладнень. Близько 
30 % НАЖХП може прогресувати до НАСГ [5, 6]. 
НАЖХП у теперішній час часто розглядається як 
печінкова маніфестація метаболічного синдрому 
(МС) [7, 8] і мультисистемне захворювання [9], яке 
може сприяти розвитку та прогресуванню серце-
во-судинних захворювань та погіршувати їх ліку-
вання [10–14]. Проте зміни показників структур-
но-функціонального стану серця і їх прогнозування 
у хворих на АГ, ускладнену ХСН за наявності НАСГ 
вивчені недостатньо, а якраз це може сприяти про-
гресуванню ХСН.
3. Мета дослідження
Вивчити вплив НАСГ на структурно-функціо-
нальний стан серця у хворих на АГ, ускладнену ХСН. 
4. Матеріали та методи дослідження 
Дослідження проведено на базі Центральної 
міської клінічної лікарні м. Івано-Франківськ. У 
дослідження включали 126 хворих (74 жінки та 
52 чоловіки), середній вік – 65,2±7,5 років, із діаг- 
ностованою та медикаментозно коригованою АГ, 
ускладненою ХСН ІІІ–ІV ФК за класифікацією 
NYHA, які дали інформовану згоду на участь у 
дослідженні.
Діагностику та визначення ступеня важкості 
ХСН проводили на основі клінічних, інструменталь-
них та лабораторних методів дослідження. НАСГ 
діагностували на основі наявності жирової дистрофії 
печінки при візуалізації на УЗД, помірного цитолі-
тичного синдрому, відсутності серологічних марке-
рів вірусів гепатиту В і С, зловживання алкоголем, 
інших метаболічних захворювань печінки, впливу 
хімічних токсичних чинників, застосування гепато-
токсичних медикаментів. 
Серед досліджуваних було 72 хворих із ХСН 
ІІА стадії ФК ІІІ NYHA, які склали І групу (серед 
них – 39 хворих без НАСГ і 33 із НАСГ) та 54 хворих 
із ХСН ІІБ стадії ФК ІV NYHA, які склали ІІ групу 
(серед них – 29 хворих без НАСГ і 25 із НАСГ). Гру-
пою контролю були 20 здорових осіб.
З метою оцінки функціонального стану печінки 
проводили визначення активності ферментів: ала-
нінамінотрасферази (АЛТ), аспартатамінотрасфера- 
зи (АСТ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), лужної фос-
фатази (ЛФ), гаммаглутамілтранспептидази (ГГТП), 
холінестерази за методом біхроматичної спектрофо-
тометрії на апараті STAT-FAX 1904 Plus (Німечинна) 
з використанням стандартних наборів. Визначали 
вміст білірубіну, білка та протромбіну у крові. УЗД 
печінки проводили на апараті «АLOKA-550», оці-
нюючи її розміри, ехогенність, наявність жирової 
інфільтрації паренхіми. 
Для оцінки ліпідного спектру крові визнача-
ли вміст за гального холестерину (ЗХ), тригліцери-
дів (ТГ), ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
із використанням стандартних тест-систем фірми 
«Ольвекс Диагностикум» (Росія), ферментативним 
методом на автоаналізаторі. Вміст ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) розраховували за фор-
мулою W. T. Frieedeald: ЛПНЩ=ЗХ–(ЛПВЩ+ТГ/2,2). 
Коефіцієнт атерогенності (КА) визначали за форму-
лою: КА=(ЗХ–ЛПВЩ)/ЛПВЩ.
За допомогою ехокардіографії (трьохвимірним 
апаратом) вимірювали та визначали наступні па-
раметри: передньо-задній розмір лівого передсер- 
дя (ЛП) по його короткій осі, кінцево-діастолічний 
розмір (КДР), кінцево-систолічний розмір (КСР), 
кінцево-систолічний об’єм (КСО), кінцево-діасто-
лічний об’єм (КДО) ЛШ, товщину міжшлуночкової 
перетинки (ТМШП) у діастолу, товщину задньої 
стінки ЛШ (ТЗСЛШ) у діастолу, фракцію викиду 
ЛШ (ФВ ЛШ). Відносну товщину стінок ЛШ розра-
ховували шляхом ділення суми МШП та ЗСЛШ на 
КДРЛШ. Вираховували індекс маси міокарду лівого 
шлуночка (іММЛШ), відносну товщину міокарда 
(ВТМ). Діастолічну серцеву недостатність оцінюва-
ли за показниками відношення пікових швидкостей 
раннього (Е) і пізнього (А) наповнення ЛШ – Е/А і 
діаметру лівого передсердя. 
Статистичне опрацювання отриманих ре-
зультатів проводили на персональному комп’ютері 
під управлінням операційної системи Windows 7 
Professional x64 за допомогою стандартного пакету 
програми “Statistica 10 Enterprise x64” (“Stat Soft”, 
США). Вірогідність відмінності значення між не- 
залежними величинами визначали за допомогою 
t-критерія Стьюдента, статистично вірогідними вва-
жали результати при р<0,05; між залежними вели-
чинами – за допомогою критерія Вілкоксона. Кате-
горійні дані представляли у відсотках. При цьому 
розраховували середню похибку для відносних вели-
чин (%±m). Оцінку статистичної вірогідності різни- 
ці % визначали за методом χ2. Проводили багато-
факторний, регресійний та кореляційний аналіз да-
них з обрахунком коефіцієнта кореляції Пірсона – r.
5. Результати дослідження
У обстежених хворих на АГ, ускладнену ХСН, 
НАСГ проявлявся помірним цитолітичним синдро-
мом зі збільшенням активності АЛТ, АСТ, ЛДГ 
(р<0,05), холестатичним – зі збільшенням вмісту в 
крові білірубіну та активності ГГТП й лужної фос-
фатази (р<0,05), мезенхімально-запальним зі збіль-
шенням показника тимолової проби (р<0,05), зни-
женням синтезуючої функції печінки за зменшенням 
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активності холінестерази та вмісту альбуміну і про-
тромбінового індексу НАСГ (р<0,05), що було більш 
вираженим у пацієнтів ІІ групи. Наявність НАСГ 
супроводжувалась більш вираженою дисліпідемією 
зі збільшенням вмісту ЗХС, ТГ, ЛПНЩ (р<0,05) та 
зменшенням вмісту ЛПВЩ (р<0,05). Результати до-
слідження функціонального стану печінки у хворих 
на АГ, ускладнену ХСН залежно від стадії ХСН та 
наявності НАСГ приведено в табл. 1. 
За результатами дослідження у всіх хворих 
виявлені зміни показників внутрішньосерцевої ге-
модинаміки, які вказують на ремоделювання ЛШ і 
зменшення його скоротливої здатності, проте вони 
були більш вираженими за наявності НАСГ (р<0,05) 
і наростали зі збільшенням ФК ХСН (р<0,05) (табл. 2). 
Зокрема, у хворих на АГ, ускладнену ХСН, І групи 
за наявності НАСГ показник товщини ЗСЛШ пе-
ревищував такий у хворих цієї групи без НАСГ на 
6,89 % (р<0,05), ММЛШ – на 9,49 % (р<0,05), у 
хворих ІІ групи за наявності НАСГ ці показники 
були вищими на 6,82 % і 8,32 % відповідно (р<0,05). 
Поєднання АГ, ускладненої ХСН, з НАСГ у обсте-
жених хворих супроводжувалося більш вираженим 
зменшенням скоротливої здатності міокарда зі змен-
шенням ФВ ЛШ, показник якої у хворих І групи за 
наявності НАСГ був меншим від такого у хворих цієї 
групи без НАСГ на 6,32 % (р<0,05), у хворих ІІ гру- 
пи – на 9,49 % (р<0,05) відповідно. 
Таблиця 1 
Зміна показників функціонального стану печінки залежно від стадії ХСН та  
наявності неалкогольного стеатогепатиту, (М±m)
Показники Здорові, (n=20)
І група, n=72 ІІ група, n=54
безНАСГ, n=39 з НАСГ, n=33 без НАСГ, n=29 з НАСГ, n=25
Білірубін, мкмоль/л 12,08±0,92 14,38±1,12 24,38±1,12*° 16,12±2,54* 30,13±2,55*·°
АсАТ, ммоль/л∙год 0,35±0,03 0,37±0,04 0,64±0,03*° 0,39±0,03 0,75±0,05*°
АлАТ, ммоль/л∙год 0,33±0,03 0,36±0,03 0,71±0,02*° 0,38±0,04 0,84±0,05*·°
ЛДГ, ммоль/л∙год 2,01±0,17 2,04±0,22 2,91±0,22*° 2,05±0,23 3,34±0,24*°
ГГТП, ммоль/л∙год 2,25±0,17 2,34±0,30 3,14±0,27*° 2,60±0,27* 3,57±0,28*°
ЛФ, ммоль/л∙год 1,16±0,08 1,18±0,16 1,92±0,21*° 2,21±0,14* 2,78±0,18*·°
Тимолова проба, од. 2,64±0,19 2,68±0,35 3,62±0,33*° 2,71±0,45* 4,03±0,35*°
Холінестераза, ммоль/л∙год 307,02±17,68 296,72±17,85 276,69±18,23° 262,72±19,11* 220,65±20,06*·°
Загальний білок, г/л 75,38±2,06 72,32±2,52 71,45±2,60° 69,35±2,81* 63,48±3,04*·°
Альбумін, г/л 42,81±1,85 42,31±1,33 38,49±1,32° 38,06±1,63*· 33,06±1,64*·°
Протромбіновий індекс, % 85,92±3,72 85,47±3,22 81,26±3,24 78,34±3,21* 70,34±3,22*·°
Примітка: * – вірогідність відмінності від здорових, р<0,05; · – вірогідність відмінностей між показниками у хворих І і 
ІІ груп; ° – вірогідність відмінностей між показниками у хворих з і без НАСГ
Таблиця 2
Зміна показників внутрішньосерцевої гемодинаміки: ремоделювання лівого шлуночка залежно від стадії 
хронічної серцевої недостатності та наявності неалкогольного стеатогепатиту, (М±m)
Показники Здорові (n=20)
І група, n=72 ІІ група, n=54
без НАСГ, n=33 з НАСГ, n=39 без НАСГ, n=25 з НАСГ, n=29
Фракція викиду,% 62,20±1,46 48,13±0,75* 45,27±0,53*° 38,65±0,67*· 34,52±0,75*·°
КДО, мл 80,20±5,91 122,10±6,45* 125,10±3,37* 160,28±7,24*· 169,57±5,32*·
КСО, мл 31,70±2,83 53,71±3,85* 57,11±2,54* 109,71±6,64*· 119,35±5,46*·
КДР, см 4,56±0,07 4,75±0,09* 4,98±0,12*° 5,57±0,16*· 6,56±0,22*·°
КСР, см 3,14±0,11 3,58±0,12* 3,86±0,12*° 4,39±0,17*· 5,09±0,20*·°
Товщина МШП, см 0,99±0,02 1,13±0,01* 1,20±0,01*° 1,27±0,01*· 1,33±0,01*·°
Товщина ЗСЛШ, см 1,10±0,04 1,16±0,03 1,24±0,03*° 1,32±0,04*· 1,41±0,05*·°
ММЛШ, г 169,32±10,48 252,35±10,84* 276,31±11,05*° 301,78±12,23*· 326,90±12,70*·°
ВТСЛШ, у.е. 0,39±0,01 0,37±0,01 0,39±0,03 0,46±0,05*· 0,53±0,02*·
Передньо-задній 
розмір ЛП, см 3,58±0,08 4,07±0,09* 4,52±0,12*° 4,78±0,19*· 5,19±0,23*·°
Об’єм ЛП, мл 40,60±3,35 76,53±3,81* 89,22±4,73*° 97,54±6,28*· 108,35±7,52*·
Е, см/с 79,00±2,20 74,52±2,64 69,35±2,47* 67,21±2,13*· 62,09±2,18*·
А, см/с 48,00±1,23 68,23±1,37* 77,92±2,35*° 85,67±2,59*· 92,53±3,10*·°
Е/А 1,64±0,06 1,09±0,04* 0,88±0,03*° 0,79±0,02*· 0,67±0,02*·°
Примітка: * – вірогідність відмінності від здорових, р<0,05; · – вірогідність відмінностей між показниками у хворих І і 
ІІ груп; ° – вірогідність відмінностей між показниками у хворих з і без НАСГ
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6. Обговорення результатів дослідження
За результатами дослідження зміни функціо-
нального стану печінки були більш вираженими за на-
явності у хворих на АГ, ускладнену ХСН, НАСГ, у яких 
відзначався цитолітичний синдром зі збільшення ак-
тивності АЛТ, АСТ із переважним підвищенням АЛТ 
за співвідношенням АЛТ/АСТ більше одиниці, та ЛДГ, 
що було більш вираженим у хворих ІІ групи з ХСН ФК 
ІV NYHA і не відзначалося у хворих без НАСГ (р<0,05). 
Помірні прояви холестатичного синдрому ви-
явлені у хворих на АГ із ХСН ФК ІІІ NYHA та НАСГ 
за збільшенням активності ЛФ та ГГТП (р<0,05), 
чого не було у цій групі хворих без НАСГ. Збільшен-
ня активності ЛФ та ГГТП відзначалося у всіх хво-
рих на АГ із ХСН ФК ІV NYHA (р<0,05), що можна 
пояснити застійними змінами з боку печінки, проте 
було більш вираженим за наявності НАСГ (р<0,05). 
Зниження синтезуючої функції печінки за зменшен-
ням активності холінестерази та вмісту альбуміну і 
протромбінового індексу було більш вираженим за 
наявності НАСГ (р<0,05).
Аналіз результатів дослідження дозволив вста-
новити більш виражені зміни ліпідного спектру крові 
за наявності НАСГ. Зокрема, у хворих І групи за від-
сутності та наявності НАСГ вміст ЗХС у крові скла-
дав – 5,76±0,28 ммоль/л і 6,45±0,31 ммоль/л (р<0,05) 
відповідно; ТГ – 2,24±0,17 ммоль/л і 2,73±0,21 ммоль/л 
(р<0,05) відповідно; ЛПНЩ – 2,78±0,23 ммоль/л і 
3,35±0,29 ммоль/л (р<0,05) відповідно, що можна 
пояснити порушенням функції печінки та розвитком 
внутрішньо-печінкового холестазу. У хворих ІІ гру- 
пи за відсутності та наявності НАСГ вміст ЗХС у 
крові складав – 5,43±0,26 ммоль/л і 6,12±0,29 ммоль/л 
(р<0,05) відповідно; ТГ – 2,10±0,15 ммоль/л і 2,56± 
±0,19 ммоль/л (р<0,05) відповідно; ЛПНЩ – 2,63± 
±0,22 ммоль/л і 3,17±0,25 ммоль/л (р<0,05) відповідно. 
Дещо нижчі показники ліпідів за ХСН ФК ІV NYHA 
можуть бути обумовлені зниженням синтезуючої 
функції печінки з розвитком декомпенсації. Вміст 
ЛПВЩ у хворих І групи за відсутності та наявності 
НАСГ складав 1,24±0,09 ммоль/л і 1,16±0,07 ммоль/л 
(р>0,05) відповідно; ІІ групи – 1,19±0,07 ммоль/л і 
1,06±0,05 ммоль/л (р<0,05) відповідно. Коефіцієнт 
атерогенності був вищим за наявності НАСГ і складав 
у хворих на АГ із ХСН І групи 3,63±0,25 і 4,53±0,32 
(р<0,05) відповідно; у хворих ІІ групи – 3,57±0,26 і 
4,78±0,37 (р<0,05) відповідно. 
Виявлено пряму кореляційну залежність між 
вмістом ТГ та активністю АЛТ у крові (r=+0,48, 
р<0,05); між КА та активністю АЛТ і ГГТП у крові 
(r=+0,51; r=+0,45, відповідно, р<0,05).
За результатами ехокардіографії більш вира-
жені зміни показників внутрішносерцевої гемодина-
міки та ремоделювання ЛШ у хворих на АГ, усклад-
неної ХСН, були за наявності НАСГ, які наростали зі 
збільшенням ФК ХСН. Виявлено пряму кореляційну 
залежність між КА та товщиною ЗСЛШ (r=+0,65, 
р<0,05); між вмістом альбуміну у крові, показником 
протромбінового індексу та показником ФВ ЛШ 
(r=+0,59; r=+0,60, відповідно, р<0,05).
На основі статистичного аналізу встановлено, 
що у хворих на АГ, ускладнену ХСН, за наявності 
НАСГ порівняно з хворими без ознак НАСГ був 
вищим ІМТ (ВШ=2,87; 95 % ДІ 1,582–5,337), КА 
(ВШ=3,24; 95 % ДІ 2,125–5,673), показники товщини 
ЗСЛШ, МШП і ММЛШ (ВШ=2,29; 95 % ДІ 1,476–
4,258; ВШ=1,75; 95 % ДІ 1,120–3,016; ВШ=3,43; 95 % 
ДІ 2,453–5,866, відповідно), що супроводжувалось 
зниженням ФВ ЛШ (ВШ=2,87; 95 % ДІ 1,582–5,337). 
У подальшому доцільним є вивчення зв’язку 
НАСГ із імунозапальними механізмами прогресу-
вання ХСН шляхом зменшення функціональної здат-
ності міокарду. 
7. Висновки
1. У хворих на АГ, ускладнену ХСН, наявність 
НАСГ супроводжувалось порушенням функціональ-
ного стану печінки з помірним цитолітичним і хо-
лестатичним синдромами та дисліпідемією зі збіль-
шенням вмісту ЗХ, ТГ, ЛПНЩ і зменшенням ЛПВЩ. 
Встановлено пряму кореляційну залежність між КА 
та активністю АЛТ та ГГТП у крові. 
2. За результатами ехокардіографії встановлено 
несприятливий вплив НАСГ на показники внутріш-
носерцевої гемодинаміки та ремоделювання ЛШ у 
хворих на АГ, ускладнену ХСН, щодо збільшення по-
казників товщини ЗСЛШ, МШП і ММЛШ і зниження 
ФВ ЛШ, які наростали зі збільшенням стадії ХСН.
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